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Transmision oral de la enfermedad de Chagas: con especial
referencia a la patologia de los casos del ano 2009

Drs. Claudia Blandenier Bosson de Suarez*, Fernando Merino Nifio**

RESUMEN

La transmision oral de la enfermedad de Chagas
habitual en el ciclo selvdtico es una forma rara en el ser
humano. En este iiltimo, se debe a la contaminacion de
las heces con Trypanosoma cruzi (T cruzi) en los alimentos
o a la manipulacion infectada de los mismos. Mds
raramente a la ingesta de carne de reservorios infectados.
En esta comunicacion, se ponen en el tapete, los trabajos
experimentales y naturales del investigador Diaz-Ungria
quien demostro el importante papel que juega la mosca
doméstica en la contaminacion de los alimentos con las
heces infectadas de los vectores. Igualmente, se destaca la
importanciadel perro como reservorio doméstico, todos los
cuales podrian ser factores determinantes en la causa de
los brotes agudos presentados en los dos iltimos afios en
nuestro pais. Se exponen las caracteristicas de lamiocarditis
aguda chagdsica como la expresion mds constante de la
forma aguda de la enfermedad por transmision oral. Se
destacan las medidas de prevencion efectuadas por las
autoridades sanitarias en estas circunstancias.

Palabras clave: Chagas oral. Chagas agudo.
Miocarditis aguda. Enfermedad de Chagas aguda.

SUMMARY

Oral transmission of Chagas disease is common in the
forest’cycle andis arareformin humans. Inthe humanis due
to contamination of the stool with T cruzi in food or infected
by their manipulation. More rarely due toreservoirs infected
T cruzi meat intake. In this communication we described
the natural and experimental works of the Diaz-Ungria
researcher who demonstrated the important role played
by the house fly in the contamination of food with vectors
infected faeces. It also highlights the importance of the dog
as domestic reservoir, all of which could be determining
factors in the cause of acute outbreaks in the past two years
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in our country. The features of acute Chagasic’myocarditis
are exposed as the constant expression of the acute form of
the disease by oral transmission. The prevention measures
carried out by the health authorities in these circumstances
are high lighted.

Key words: Oral Chagas. Acute Chagas. Acute
myocarditis. Acute Chagas’ disease.

INTRODUCCION

Después de 100 afios de campafas dirigidas a
su erradicacién o al bloqueo de su transmisién, la
enfermedad de Chagas (Ech) emerge o re-emerge
en la Amazonia y en la periferia de las ciudades
Brasileiias, bajo la forma inhabitual de transmisién,
la via oral (1,2).

En Venezuela se ha considerado la Ech como
emergente (6 millones de personas infectadas que
viven en 198 municipios de 14 entidades federales),
la cual ha adquirido especial gravedad con las dos
dltimas epidemias de Ech agudo por transmision
oral en dos planteles educativos: uno en Chacao y
otro en la region costera de Vargas donde se vieron
involucrados 103 y 85 individuos respectivamente
con el fallecimiento de cuatro de ellos en la dltima
epidemia (3-5).

En 2007, en el Municipio Chacao de Caracas y
en 2009, en Chichiriviche de la Costa, en Vargas,
ocurrieron brotes de Ech con miocarditis aguda
atribuidas a la transmision oral del agente etiolégico,
el Trypanosoma cruzi (T cruzi) en jugo de frutas
administrado en estas poblaciones escolares,
especificamente, de guayaba. Las numerosas
visitas realizadas por los expertos (epidemidlogos,
inmundlogos, cardidlogos, etc.) en el sitio de los
acontecimientos, demostraron que en el primer
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episodio no se encontraron reduvideos en los habitat
de los escolares, pero si y abundantes, en el sitio de
preparacion del jugo de fruta (6-11).

Estos brotes fueron similares a varios episodios
registrados en Brasil en los tltimos afios a partir de
2005 y que ocurrieron en las vecindades de haciendas
o plantaciones de cafia de azicar o ‘acai’ (12).

Latransmisién oral dela Ech es medio de infeccion
comun en los vertebrados selvéticos la cual ha sido
conocida en la literatura por més de 80 afios a partir
deladescripcionrealizadapor Emil Brumpten 1913y
1914, Nattan-Larrier L(1921),Kofoid y Donat (1933);
Mazza (1936)y Dias (1940) (13-18) y principalmente
descrita y estudiada en sistemas experimentales, por
Mayer (1914) y posteriormente, en nuestro pais, por
Carlos Diaz-Ungria en la década de los afios 60 y
70, lo que constituye un novedoso mecanismo de
transmision de esta parasitosis, el que ha sido, muy
raramente considerado (19-23).

Por otra parte, el paradigma de la transmisién
vectorial del 7. cruzi y como resultado de la picadura
del “chipo”,haprevalecido de formatal,que cualquier
gotacayendoen el mar delatranquilidad de este dogma
no causabay ainno origina ninguna perturbacién. Tal
es el caso de las demostraciones de los parasitdlogos
primero Vergani F (1952) (22)y luego, Diaz-Ungria
en la Universidad Central y posteriormente en la
Universidad del Zulia y el Centro Experimental de
Estudios Superiores de Barquisimeto, quien, entre
1965y 1971 publicarasus 11 originales trabajos sobre
latransmisién del T cruzi en mamiferos por la via oral
y la infeccién mediante la contaminacién por la via
bucal a partir de excrementos de Rhodnius prolixus
infectados. Estos trabajos se efectuaron en ratones,
perros, gatos, cachicamos (Dasypus novemcinctus),
rabipelados (Didelphys marsupialis), picures
(Dasiprocta rubrata), araguatos (Alowatta ursina) y
conejos, a los que dieron a tomar leche con heces de
Rhodnius prolixus positivas a T. cruzi. (Diaz-Ungria
C, 1965; 1966; 1967; 1968; 1971; Diaz-Ungria C, de
ViccariJ,1967; Diaz-UngriaC,Zeuss M, 1971; Diaz-
Ungria C y col., 1967; de Viccari J, 1967) (23-33).

El afio pasado (2009), se cumplieron los cien afios
del reconocimiento por Carlos Chagas en Brasil de la
enfermedad que lleva su nombre, o Tripanosomiasis
americana. Chagas descubrié primero, en 1907, el
agente causal, el T cruzi, y luego, en 1909 describi6
los signos y la sintomatologia de la enfermedad
(34). Martin Mayer y Henrique da Rocha Lima,
en Hamburgo (1914), seran los primeros en aclarar
aspectos de la anatomia patolégica y la evolucion
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del flagelado en los tejidos. En Brasil, en especial
los anatomopatélogos Gaspar Viana (1911) y
Magarino Torres (1917),describieron las alteraciones
morfolégicas cardiacas humanas (35,36).

En Venezuela, el vector se conoce desde 1859,
al ser descrito por Stél en un espécimen venezolano
y el T cruzi fue identificado en 1919 por Enrique
Tejera Guevara en los estados Zulia y Trujillo y
poco después, en Miranda (37). Pero, no serd hasta
los inicios de los afios 1930, cuando en Gudrico y
Anzodtegui, lo haga José Francisco Torrealba, quien
ademads describird la enfermedad. Esta gran figura
destaca no solo por ser el primero en poner de relieve
la gran importancia epidemiolégica en el pais de
esta enfermedad, sino en sefialar, la miocardiopatia
como elemento central en la patogénesis de esta
parasitosis (38). Rudolff Jaffé, patélogo aleman, en
1937, llamara la atencién sobre el problema de las
miocarditis cronicas en Venezuela (39). Aménde una
pléyade de cardidlogos,entomdlogos,epidemidlogos
y patdlogos, quienes serdn fundamentales en la
construccién del conocimiento de esta parasitosis
con repercusion cardiaca, en nuestro medio (40-43).

En 1939, en Yaracuy, Félix Pifano comenzara sus
clasicos estudios sobre el parasito y la enfermedad.
David Iriarte en esa misma década describira el
vector,y el parasito al explorar diversos sitios del pais
(44). Cabe mencionar las observaciones de Santos
A. Dominici (1944) quien describe como €l y varios
colegas “han visto el vector en los patios del mismo
Caracas, en donde en vuelos nocturnos penetran
silenciosos”,1o que revela la existencia del vector en
la Caracas de las primeras décadas del siglo XX (45).

Es importante destacar el determinante papel que
jugaronlaDivisién de Enfermedades Cardiovasculares
del entonces Ministerio de Sanidad y Asistencia
Social,el Instituto de Medicina Tropical y el Instituto
Anatomopatolégico,ambos de la Universidad Central
de Venezuela, en las décadas de 1950 a 1970. En
ellos se definird no solo la presencia de la miocarditis
crénica chagasica, sino ademads, las caracteristicas
epidemiolégicas, clinicas y anatomopatolégicas
de cada una de las etapas de esta enfermedad en
Venezuela (46-52).

Igualmente marcaron el paso haciael conocimiento
de estaenfermedad, los trabajos experimentales en el
Instituto de Medicina Tropical, dirigidos por Alfonso
Anselmi. (AnselmiA,ycol.,1962,1965,1966,1967)
en los cuales se destacan las investigaciones sobre
morfogénesis y manifestaciones clinicas,radiolégicas
e imaginoldgicas asi como las electrofisiolégicas
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(53-56).

A partir de la década del afio 1980, aparecen,
los trabajos basicos del grupo del Hospital y la
Universidad de Los Andes sobre los cambios
estructurales progresivos del miocardio infectado
por el T cruzi, siendo la biopsia endomiocdrdica el
instrumento de diagndstico y de investigacion (57).

El objetivo de este trabajo es recalcar la
importancia del papel que tiene la mosca doméstica
y el perro en la transmision oral de esta enfermedad
e igualmente, indicar el camino que recorre el 7.
cruzi en el organismo cuando penetra por via oral al
sistema digestivo y sefialar las consecuencias de su
parasitismo multiparenquimatoso especialmente su
tropismo haciael musculo cardiaco, produciendo una
pancarditis aguda.

Agente etiologico y vectores en Venezuela

La tripanosomiasis americana es producida por
un parasito (Kinetoplastida, Trypanosomatidae),
transmitido por un insecto denominado también como
“chinche” “pito” o “chipo” (Hemiptera, Reduviidae,
Triatominae) y de un reservorio natural (8 especies
de mamiferos salvajes, peridomésticos y domésticos)
o sea, de los eslabones de la cadena epidemioldgica
(triada ecoldgica): pardsito o agente etiolégico, el T
cruzi; un vector como el mecanismo de transmision,
el triatoma Rhodnius robustus, R. prolixus, y
Panstrongylus geniculatus y un reservorio como
armadillos (Dasypus novemcinctus) o rabipelados
(Didelphis marsupialis) y otros (58).

El Trypanosoma cruzi (T cruzi)

Los tripanosomas son protozoarios que
aparecieron temprano en la evolucién y alrededor
de hace 680 millones de afios. El T cruzi (protozoo,
sarcomastigophora, kinetoplastida, tripanosmatidae)
o agente causal de la enfermedad, es un protozoario
digenético y polifilético ampliamente distribuido
en la naturaleza circulando primitivamente entre
insectos vectores (triatominae, hemiptera,reduvidae)
y mamiferos silvestres (59). Los tripanosomas son
ingeridos por el insecto hemiptero vector con la toma
de comida, de sangre y experimentan generalmente
uno o mas ciclos de desarrollo y de multiplicacion en
el tracto digestivo del invertebrado antes de que las
formas infectivas se transmitan a un nuevo huésped
vertebrado vialasaliva,alacontaminacién con heces
o a la ingestién del vector entero. Se considera que
el 7. cruzi es un protozoario natural de Suramérica
claramente asociado a las poblaciones suramericanas
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desde las primeros grupos que habitaron el continente
y por ello, muy posiblemente, existi6 en la Venezuela
Amerindia (60).

La infeccion por T cruzi probablemente estd muy
difundida desde la antigiiedad entre los mamiferos
silvestres de las Américas, principalmente en los
marsupiales Didelphis, y monos (desde 200 millas
al sur de Nueva York hasta la regién meridional de
Argentina). Posteriormente pasé a los animales
domésticos (perros, gatos, cerdos,) y al hombre,
trasmitida por las heces infectadas de insectos
chupadores de sangre. Se han descrito dos subespecies
de T cruzi segun su genética: El T cruzi I(TCI) mas
frecuentemente asociado al ciclo selvético y el T
cruzi Il (TCII) I, al ciclo doméstico. El T cruzi se
multiplicaen los tejidos de los vertebrados (hombre y
animales domésticos, peridomésticos y selvaticos y en
elinsecto vector bajo laforma aflagelada (amastigote)
por division binaria.

Vectores y reservorios

El vector de transmisién Rhodnius prolixus (Stél
1859), es originario de los llanos en Venezuela y aun
cuando fue descrito en el siglo XIX, su existencia
no serd reconocida sino ya en el siglo XX. Cabe
recordar que en estaregion se encuentran los palmares,
sabanas de suelos inundables donde domina la palma
llanera, Copernicia tectorum, que se distribuye en
grandes areas de los llanos, en el Estado Guérico y en
algunas regiones de los estados Bolivar, Anzoategui,
Sucre y Apure. Podemos asi apreciar que el vector
ha estado en el territorio venezolano por cientos de
miles de afios. Probablemente y dado el primitivo
patrén epidemioldgico del T cruzi, su disminacién
estuvo restringida a ciclos selvaticos especificos
donde el paréasito, circulaba en biotopos naturales y
fue diseminado inicialmente por los reservorios, (p.
ej., oposums) y mdas adelante por la via de insectos
triatominos que se alimentaban en mamiferos
pequenos; sin que los seres humanos intervinieran en
este ciclo natural. Con la llegada de los pobladores
y posterior asentamiento como tribus némadas,
recolectores, cazadores, estos pudieran haberse
infectado hace unos 8-10 000 afios. La transmision
se realizé en ecotopos artificiales de origen antrépico
(la vivienda y los anexos peridomésticos); pero,
como una simple adicién al ya existente rango de
huéspedes del T cruzi y el cual incluye otros primates
(61). Segin Guhl F y col., la enfermedad de Chagas
habria sido o seria un evento meramente accidental
(62). EI insecto transmisor puede diseminarse
desde ecotopos naturales hacia viviendas y anexos,
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o bien hacia regiones mds alejadas. Originalmente
el vector infectado se diseminé de forma activa por
su capacidad de vuelo, volando. En Venezuela, aun
cuando el vector principal es el Rhodnius prolixus,
en el valle de Caracas, se encuentra y predomina
el Panstrongylus geniculatus ain por razones no
aclaradas totalmente (63). Este hecho previene
acerca del gran riesgo que presupone para la ciudad
de Caracas, ain mads si consideramos que esta
sobresaturada poblacionalmente y donde larata Rattus
rattus es abundante asi como el rabipelado, Didelphis
marsupialis, fuentes, ambos, de alimentacion del
triatomino; estos insectos ya han sido descritos
infectados en esta ciudad (64-66). Mas ain,
recientemente, P. geniculatus se haencontrado en las
madrigueras de R. rattus en el Estado Miranda (67).

Segun los expertos (OPS, 2009), un reservorio
es un complejo sistema ecoldgico (formado por
varias especies) responsable por la manutencién de
un pardsito en la naturaleza. Este sistema debe ser
consistente y siempre considerado dentro de una
escala espacio-temporal tinico. La identificacion del
reservorio de un parasito es un reto tanto desde el punto
de vista tedrico como practico. Sin embargo, es un
punto fundamental para la definicién de medidas que
seran adoptadas para el control de la transmision del
paréasito en cuestion. Se considera “reservorio del 7
cruzi’, “la especie de mamifero capaz de sustentar,
mantener, y también transmitir este pardsito.” Segin
estos investigadores, hay que averiguar en el area
destinada a los estudios a: los animales domésticos
no confinados,los cuales pueden actuar como eslabén
entre los ciclos de transmision silvestre y domiciliar
tales como: perrosy gatos, y ser excelentesreservorios.
Adun se estudia la posibilidad del papel de los cerdos
como reservorios. La importancia de los mamiferos
silvestres y domésticos como reservorios varia en
las diferentes localidades, pero ellos estdn siempre
expuestos y suinfecciéon normalmente precede aladel
hombre. También existe la posibilidad de infeccion a
partir de las heces u orin de reservorios (murciélagos,
ratas, etc.) peri domiciliarios (68).

La mosca doméstica como transmisora de la
enfermedad de Chagas

Las observaciones experimentales realizadas por
Diaz-Ungriay col.,mencionadas anteriormente, a fin
de probar el posible papel delamoscaen latransmision
de la Ech,llevaron a plantear, finalmente “Una nueva
teoria sobre la transmisiéon de la enfermedad de
Chagas” en la cual la “mosca es capaz de vehiculizar
los tripanosomas 'y de hospedar formas patogenas en

192

sus excrementos” y que “el hombre y los mamiferos
se contaminen por la ingesta de estas deyecciones
cuando el insecto las deposita sobre su piel o cuando
las deja caer sobre los alimentos, en particular, la
leche” (25-33).

A fin de probar su hipétesis, Diaz-Ungria realiz6
dos tipos de experimentos. En uno alimentd las
moscas con heces de Rhodnius prolixus contentivas
de T cruzi y luego administré por la via bucal, estas
moscas en leche, a dos cachorros de dos meses.
Cada perro comio 25 “Musca domestica ““, durante
3 dias consecutivos. Alos 28 dias los cachorros eran
negativos al examen de la sangre periférica, pero
positivos para el xenodiagndstico o “prueba que el
refirié como del Rhodnius prolixus”. En un segundo
lote experimental, a los cachorros de 3 meses, se les
administré el abdomen de moscas alimentadas con las
heces de “Rhodnius prolixus (+T cruzi) previamente
desecados. Cadaperro consumio los abdémenes de 10
moscas el primer dia y otras 10 al dia siguiente. Los
perros fueron positivos para el xenodiagndstico a los
dias 25y 35 dias después de laingestion. Igualmente,
demostraron con otros experimentos minuciosos
que la mosca doméstica es capaz de vehicular el T
cruzi hasta durante 12 horas, cuando dichas moscas
infectadas se administran a perros por via bucal. De
la misma manera, comprobaron que en condiciones
naturales, las moscas de un rancho chagasico fueron
patégenas para perros por via bucal. Estos tltimos
hechos los hicieron plantear la hipétesis de que, en
condiciones naturales, en estos sitios, las moscas
constituyen un eslabon en el ciclo vital, las cuales se
encargan de tomar los protozoos de las heces de los
vectores para diseminarlas a su alrededor (sobre los
alimentos) y llevarlas de una u otra forma a la boca
o en las conjuntivas de los vertebrados sensibles.
Es de tomar en cuenta en estos casos, la presencia
de animales domésticos infectados como el gato y
perro. Es importante la conclusién de estos autores
cuando afirmanque” el perro” debe ser el peligro mds
grande de contagio para el hombre “de tal manera
que recomiendan que las campafas sanitarias contra
laenfermedad de Chagas deben complementarse con
una lucha contralos perros enfermos los cuales deben
ser diagnosticados y sacrificados de modo obligatorio
(24,30,31).

Transmision de la enfermedad en humanos
Latransmision de laenfermedad puede ser natural
(conjuntival, dérmica, trasplacentaria, por leche
materna u otros liquidos y por transmisién sexual) o
adquirida (por transfusiones de sangre, trasplantes de
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organos y accidentes de laboratorio). Generalmente,
la transmision es vectorial, dejando como evidencias
clinicas: el Complejo oftalmo-ganglionar descrito
por Cecilio Romaifia, los chagomas de inoculacion
y los chagomas metastdsicos, lesiones que varian
de aspectos clinicos como placas erisipelatoides o
furunculoides y otras,con adenopatias regionales. La
inmensa mayoria de los casos de Ech, se producen
como consecuencia de la transmision a los humanos
por el insecto reduvideo vector, el que contiene las
formas metaciclicas infectivas en las excretas. Las
heces del triatomineo, constituyen asi el vehiculo
de contaminacién de los mamiferos. El insecto al
alimentarse de sangre deposita sus deyecciones,
excrementos, que contienen los tripomastigotes
metaciclicos infecciosos en la superficie, (piel o
mucosas), del nuevo huésped. Estas formas asi
depositadas pueden infectar células receptoras en
las superficies mucosas, especialmente la conjuntiva
ocular o penetrar a través de roturas traumaticas
(heridas, excoriaciones, abrasiones, etc.) en la piel.
El tripanosoma puede penetrar facilmente al estar
estas barreras naturales del cuerpo abiertas. En este
sentido, cabe mencionar el posible papel de 1a accién
irritativa provocada por el insecto desencadenante
de una inmediata reaccion de rascado, la cual en un

paciente sensible puede llevar a la autoinoculacién.
Después de replicarse en los tejidos superficiales
locales como formas amastigotes intracelulares, se
difunde enlos vasos linfaticos y el torrente sanguineo,
causando una parasitemia detectable en el huésped
vertebrado (69). Figura 1.

La via oral de transmision: mecanismos de
interaccion huésped-parasito

Esta documentado que los brotes de miocarditis
chagasica aguda ocurridos en la Escuela Municipal
“Andrés Bello” en Chacao, Caracas, (diciembre de
2007) y en la poblacién de Chichiriviche de la Costa,
Estado Vargas (2009),son, micro-epidemias parecidas
a las ocurridas en nuestro vecino pais, Brasil, en el
Estado de Paraiba, (1986), Santa Catarina, (2005) y
en Para, y Amapa, (2007), todas las cuales fueron el
producto de una transmisién oral y mediante laingesta
de jugo de cafia o jugo de fruta, acai o de guayaba,
contaminados con el parésito.”®!

Diversas preguntas e interrogantes surgen
inmediatamente a raiz de estos hechos. La primera
de todas,es jpuede el 7. cruzi invadir y multiplicarse
en la mucosa géstrica? Ha de tenerse en cuenta que,
la cavidad géstrica, por definicion, es un medio hostil
paralos microorganismos en virtud de supH,lo que la
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Figura 1. Transmisién de laenfermedad de Chagas. Inflamacién local: congestion,edema, infiltracién linfoplasmohistiocitaria
y parasitismo; parasitemia e invasién multiparenquimatosa. Diagrama Dra. Sudrez.
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hace una cavidad aséptica. La respuesta en animales
experimentales es que el 7' cruzi puede no solo invadir
y diseminarse en el huésped a través de la mucosa
géstrica, sino que puede anidarse y multiplicarse en
las células del epitelio de la mucosa gastrica (24).

En 1964, Carlos Diaz Ungria hace su primera
publicacién en la que describe como se puede infectar
animales, ratones, ratas, acures y perros, “por via
bucal suministrandoles heces de Rhodnius prolixus
infectadas mezcladas con leche”, observando el
desarrollo de la parasitemia y de nidos de formas
amastigotes, (denominados en aquel entonces,como,
leishmanias), en el corazén. Estas observaciones
fueron también experimentadas en cachicamos
(Dasypus novemcinctus), rabipelados (Didelphis
marsupialis),asi como a formas de cultivos Mas atn,
similar infectividad fue observada aun cuando las
heces de R. prolixus infectados fueron previamente
incubadas con una solucién contentiva de pepsina,
0,75 g/L y é4cido clorhidrico, 3 cm?*L y periodo
de incubacién de hasta 1 hora (denominada como
férmula de Ransom), lo cual fue interpretado como
resistencia de los parasitos presentes en las heces a
las condiciones de acidez del jugo géastrico (22,23).

Mas atn, el examen histolégico de los 6rganos
de los animales “positivos en sangre periférica por
examen en fresco”, realizado por Carlos Rodriguez
Cabreray Enrique Merino E.delaCatedrade Anatomia
Patolégica de la Facultad de Ciencias Veterinarias
de la Universidad Central de Venezuela, evidencio
a nivel de corazon la presencia de (leishmanias)
formas amastigotes, en dos oportunidades, una
invasion masiva del corazén en una rata sacrificada
22 dias después de la infestacion bucal, y en un perro
sacrificado 36 dias después de la infestacion bucal.
Enambos animales se habian observado tripanosomas
en sangre periférica antes de ser sacrificados. En una
rata sacrificada 22 dias después de su infestacion y
con parasitemia se apreciaron “leishmanias” en las
fibras musculares de una arteria de mediano calibre del
pulmén. Anivel de higado describieron la existencia
de una hepatitis, en los diversos tipos de animales
y en grado variable, la cual no fue observada en
animales controles. En 1995 Hofty col.,describieron
en el sistema digestivo murino, evidencias de una
gastritis progresiva después de la administracién oral
de tripomastigotes metaciclicos. Comprobaron, al
cuarto dia, la presencia de un infiltrado inflamatorio
en la regién superficial del epitelio gastrico muy
localizado en los primeros centimetros de mucosa
glandular distal al margo plicatus. Para el dia 14,
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la inflamacién era de mayor severidad incluido un
componente mononuclear extendido a la muscularis,
la serosa y al mesenterio adyacente. También
evidenciaron, la presencia de tripanosomas en la
sangre y lesiones inflamatorias en pancreas, bazo,
higado,médulaésea,corazén,duodeno, suprarrenales,
cerebro y musculo esquelético de todos los animales
examinados (72). Estos experiencias son coincidente
con las de Diaz Ungria antes mencionadas. También,
se evidencid, que el 7. cruzi en suforma metaciclica,
es capaz de infectar un organismo animal por la via
oral a nivel de la mucosa del estémago y provocar
una invasién sistémica, sin que para ello requiera
de lesiones previas en la mucosa oral o digestiva;
mads aun, se infiere que estas formas son infectivas o
mantienen su capacidad de infeccién en la presencia
de ambiente dcido. EI tripomastigote metaciclico
penetraenlacéluladel epitelio mucoso del estomago,
y en el interior de esta célula y en forma amastigote
se replica y posteriormente se disemina por el
organismo via sanguinea. Por otra parte, si bien los
tripomastigotes metaciclicos presentes en las heces
del triatomino son capaces de producir la infeccion
enel 100 % de los animales al ser transmitidos por la
via oral, no es el caso de las formas tripomastigotes
sanguineas, las que raramente causan infeccién por
esta via. Ello ha llevado a sugerir que las formas
metaciclicas poseen funciones Unicas especializadas
paralainvasién de mucosas que normalmente no estan
presentes en las formas sanguineas. Se plantea la
posibilidad que las formas metaciclicas no sanguineas
expresan moléculas de superficie especificas para la
adhesién a receptores de superficie de las mucosas
especificamente de mucina (73). Se ha evidenciado
que las glicoproteinas gp82 y gp30 de la superficie
del tripomastigote metaciclico pueden determinar la
entrada del tripanosoma en las células epiteliales del
estémago; pero,solo la gp82 proporcionaunaeficiente
penetracién celular a través de una interaccién de los
parasitos con la mucina géstrica (74). La gp82 es una
molécula de adhesién que se une a células epiteliales
del mamifero, induciendo a la movilizacién del Ca ?*
y la cual estd presente en las formas metaciclicas no
sanguineas del 7' cruziy determinalainteraccién delos
tripomastigotes metaciclicos con la mucina géstrica
y subsiguiente penetracion de las células epiteliales
subyacentes (75). Esta infectividad es modulada por
factores del huésped que ha sugerido la posibilidad
que esta esté asociada a una mayor letalidad (76).

La transmision oral: sus caracteristicas
Elparadigmadelatransmisiéondelatripanosomiasis
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americana establece el papel central y tinico, de un
triatomino, del Rhodnius prolixus o el Triatoma
infestans, que al defecar sobre la piel o mucosas
del hombre durante su alimentacién deposita las
formas tripomastigote metaciclicas infectivas. En
la dltima década, hemos asistido a una experiencia
tanto de Venezuela como de Brasil, en la cual se
describe y confirma la transmision oral humana de la
enfermedad de Chagas. En Brasil, esta via se asocio
alugares en la vecindad de haciendas, o plantaciones,
usualmente de cafia de azicar o de la fruta de una
palma regional conocida como ‘agai’, (la cual existe
en el Oriente de Venezuela), en los que el triatomino
infectado introduce bien por defecacién, bien por
inoculacién directa, el T cruzi en el tallo de la planta,
en el cual penetra y se anida en la pulpa (77). De lo
anterior, se deduce que, los alimentos constituyen
fuentes potenciales de contaminacién. Bien a partir
de insectos triatominos enteros o sus heces, las que
contienen tripomastigotes metaciclicos infectivos o,
posiblemente a través de sus reservorios como en la
secrecién anal de las gldndulas de rabipelos infectados
con T. cruzi (78). También, los Tripomastigotes
metaciclicos se encuentran en la luz de las glandulas
anales de marsupiales, donde el pardsito pasa a
través de un ciclo extracelular equivalente al de los
triatominos. Latransmision oral através de alimentos
contaminados en una regién con una alta tasa de
rabipelados infectados con 7. cruzi ha sido reportada
(79). En el hombre, los episodios de Ech por via oral,
se caracterizan por brotes subitos e inesperados de la
enfermedad en grupos de personas al mismo tiempo,
sin evidencias de puertas de entrada y exclusién
de otras formas de transmision, en espacios fisicos
relacionados con la elaboracién de alimentos como
comida casera, jugos, sopas, caldos, leche, etc. Es
importante el registro de la presencia de vectores
y/o reservorios infectados en las inmediaciones del
evento (areas de producciéon o manoseo de alimentos).
Como regla general, la constatacién y estudio se hace
posteriormente al brote de un caso o casos, cuando se
haobservadoy determinado como principales agentes
causales, los propios vectores o sus defecaciones u de
otros insectos contaminados a partir de ellos, asi como
lade marsupiales y carne de mamiferos contaminados.

Curiosamente, en las dos epidemias ocurridas en
nuestro pais, el medio de infeccién fue el jugo de
guayaba, administrado en dos planteles, habiéndose
también involucrado a las cocineras. Figura 2.
De tal manera que, las evidencias experimentales
disponibles hastala fecha sugieren que la transmisién
oral puede ocurrir a partir de formas tripomastigotes,
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Figura 2. Jugos de guayaba infectados con T cruzi, como
medio de transmisién oral de la enfermedad de Chagas en
los dos brotes ocurridos en Venezuela en los tres dltimos
afos. Posible intervencion de la mosca doméstica en el
mecanismo de infeccién del jugo.

epimastigotes y, probablemente, de amastigotes y
masas celulares, originarias de mamiferos o vectores
contaminados, asi como, accidentalmente, de
cultivos artificiales del parasito. Dependiendo del
dominio de los grandes grupos o linajes del 7. cruzi,
conforme a evidencias experimentales, ciertamente
hay diversidad de patogenicidad, histotropismo y
morbimortalidad, conforme la cepa transmitida y el
inéculo en cuestién.

Una de las causas de esta nueva expresion de
transmision del Chagas en nuestro pais podria ser
causado por la deforestacién indiscriminada para
la construccién y quemas de las dreas boscosas,
con desplazamiento de reservorios y vectores peri-
domiciliarios.

Situaciones posibles para exposicion

Segin los Expertos de la OPS (68),la Ech
puede adquirirse por: ingestiéon de las heces o de
los triatéminos infectados, en la hipétesis de que
sean procesados o beneficiados junto con alimentos
o por la contaminacion de los utensilios usados
para la preparacion de los alimentos; ingestién de
alimentos contaminados con formas tripomastigotas
metaciclicas presentes en la secrecion de la glandula
anal de marsupiales del género Didelphis; ingestion
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de carne cruda o mal cocida de mamiferos infectados;
consumo de sangre de animales infectados, (que
tendriauna funcién terapéutica, segiin algunos grupos
indigenas en la Amazonia y en Colombia, donde se
observa en algunas regiones, la ingestiéon de sangre
de armadillos y zariguellas); contaminacién de
utensilios utilizados en la manipulacién de esqueletos
de mamiferos infectados; contaminacion de alimentos
outensilios a través del contacto de insectos rastreros
(cucarachas) o alados (moscas) contaminados con
heces frescas de triatdminos, en el ambiente.

Vias que toma el 7T cruzi para llegar a los tejidos
parenquimatosos

Diaz-Ungria y col. demostraron que el T cruzi es
capazde transmitirse por viabucal auna gran cantidad
de vertebrados incluyendo el hombre. Las formas de
cultivo también pueden ser transmitidas por via oral
pero son menos patégenas que las heces infectadas de
vectores. Lacontaminacion bucal no serealizaatravés
de la mucosa faringea. Segun sus experimentos, los
tripanosomas sobrepasan los jugos gastricos y pasan
a la circulacién del sistema porta hepatico a nivel
del intestino. Una vez en el parénquima hepatico,
constituyen el foco primario causando una hepatitis
intersticial. Este foco evoluciona, los tripanosomas
invaden la sangre para distribuirse por el organismo

y localizarse en la musculatura especialmente en la
cardiaca. La penetracion celular del 7 cruzi se hace
primero en las células reticulo-endoteliales paraluego
multiplicarse y penetrar el endotelio para alcanzar la
circulacién sistémica e invadir a varios parénquimas
(musculo esquelético y cardiaco, sistema digestivo,
6rganos linfohematopoyéticos y sistema nervioso),
donde produce un proceso inflamatorio y larespuesta
de la matriz extracelular progresiva (cicatrizacion)
(80).

Miocarditis aguda chagasica

En nuestro pais, Heberto Cuenca describi6 el
primer caso de la forma cardiaca de la Ech (81). Las
lesiones histopatolégicas cardiacas son constantes
durante la infeccién aguda de la enfermedad. La
penetracién del T cruzi en el miocardio causa una
disfuncién endotelial en primer lugar, la cual dispara
la cascada de eventos subcelulares que conducen a la
inflamacién del miocardio, pericardio y endocardio,es
decir, causando una pancarditis. Figura 3. Ademas,
el T cruzi colonizaotros elementos celulares cardiacos
como las neuronas parasimpdticas intracardiacas y
los propios cardiomiocitos tanto de trabajo como
de conduccién (82). Su accién mas evidente es el
bloqueo por la Tc 52 (proteina del T cruzi) de las
células presentadoras de antigenos (83). Por otra
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Figura 3. Diagrama que sefiala parte de los elementos subcelulares y celulares que se disparan después del estimulo de la
disfuncion endotelial provocada por la infeccén chagésica.
Disfuncién endotelial. Michael Gimbrone Jr. J Car Surg. 1989;4.
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parte, la inmunoglobulina del T cruzi es agonista
de los receptores b-adrenérgicos, lo que causa un
disbalance eléctrico que conduce a una alteracion
de la contractibilidad y la conduccién y generacion
de los potenciales de accién. Segun Puigbd y col.
el compromiso del miocardio (constante) se expresa
clinicamente por: persistencia de taquicardia
no proporcional a la fiebre, manifestaciones
electrocardiograficas inespecificas (50 %; en el
ecocardiograma: anormalidades (52 %), derrame
pericardico con una cavidad ventricular y fracciéon de
eyeccion normal. Se puede comprobar unadiscinesia
anterior o apical (27 %). La biopsia endomiocardica
permite hacer el diagnéstico de miocarditis aguda
y el diagnéstico de laboratorio estd basado en el
hallazgo del T cruzi en sangre circulante; cultivo
sanguineo,xenodiagndstico (especificidad del 100 %)
y el test serolégico positivo; el estudio del liquido
cefalorraquideo es esencial para el diagnéstico
neurolégico (84,85).

La nota histopatolégica caracteristica de
esta fase, es la facil visualizacion de las formas
amastigotes del 7 cruzi en el citoplasma celular,
agrupadas especialmente en las inmediaciones del
nidcleo. Su presencia se evidencia con coloraciones
citoplasmaticas eosinofilicas (hematoxilina-eosina)
al microscopio de luz. La membrana celular puede

CD45RO(ACL)

CD20 (linfocitos B)
NCL-PC {células plasmdticas)
CD45 células T)

CD4 jcélulas T supresoras)
CD38 (células T cllotoxicas)
CD&8 macréfagos)

COD5T (células natural killer]
Mastocitos

Eosinofilos

Macrofagos,

células dendriticas,
Plasmocitos

Escasos granulocitos

Fibroais

estar conservada o no. En esta fase de infeccion
chagasica, predominan los eventos vasculares tales
como el edema marcado en el intersticio, el cual
provoca la dislocacion, adelgazamiento extremo y
fragmentacién de fibras miocéardicas. El toque de
la microvasculatura intramiocardica es constante
(86,87). Elinmunofenotipo de las células inflamatorias
es amplio, predominando los linfocitos T citot6xicos
(CD8) y las células presentadoras de antigenos del T’
cruzi(88-90). Figura4. Lasevidencias de la presencia
del T cruzi en el miocardio de los casos cronicos se
puede obtener también con el estudio al microscopio
de luz y revisién minuciosa de las secciones de
miocardio con coloraciones histolégicas de rutina
como la hematoxilina-eosina. Su diferenciacién
con el Toxoplasma gondii puede ser dificil para un
observador sin experiencia. Figura 5.

Actualmente existen métodos que detectan los
antigenos del T cruzi mediante inmunohistoquimica,
o mediante la PCR (R. de polimerasa en cadena) que
evidencia fragmentos de gendémicos del T cruzi en
el miocardio. Inclusive se puede detectar el ADN
extranuclear con LSSP-PCR (R de la polimerasa en
cadena para estudios del cinetoplasto y fragmento de
ADN mediante el PCNA) (91).

La historia natural de la enfermedad revela
que afortunadamente, los casos agudos son menos

Celulas miocardicas
Muerte celular necrosis o apoplosis

Figura 4. Elementos tisulares que caracterizan la inflamacién miocardica por T cruzi.

Diagrama Claudia de Suérez.

Gac Méd Caracas
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frecuentes y que generalmente tienen una evolucion
lenta hacia la cronicidad. Sin embargo, en la etapa
indeterminada de la enfermedad puede haber
una reactivacién de la infeccién, produciéndose
una miocarditis aguda o una meningo-encefalitis
aguda determinada por alteraciones de la funcién
inmunitaria. Figura 6.

CONCLUSIONES

La Ech es endémica en el continente Americano
desde el Sur de Estados Unidos de América. No se
han reportado casos en Cuba, Jamaica, Guadalupe,
Martinica, Repuiblica Dominicana, Granada e Islas
Virgenes. Sin embargo, en algunos de estos paises

Figura 5. A. Microfotografia que muestra alteracion severa de la estructura del miocardio causada por un extenso infiltrado
por células linfomononucleares. B. Vaso pequefio intramural con infiltrado inflamatorio y permeacién de su pared por el
mismo. C.Inmunomarcaje del infiltrado inflamatorio positivo para linfocitos ayudadores (CD4). Observen el adosamiento
de linfocitos en la membrana celular la cual estd parasitada con formas amastigotes del 7' cruzi (flecha). D. Nido del parésito
tefiido con hematocilina-eosina (flecha) 400X. Fotografias. TH Ayarit Villaroel y Dra. Claudia Sudrez. IAP-UCV.
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Figura 6. Evolucion clinica de la enfermedad de Chagas.
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se han descrito los vectores de esta enfermedad.
En Venezuela, la enfermedad es considerada como
emergente y ha presentado en estos dos tltimos afios
una nueva modalidad de transmision: la oral o bucal.
La contaminacion de los alimentos, en los dos brotes
registrados en nuestro pais, se hizo a través del jugo
de guayaba, el cual fue el medio de contaminacion
de un gran grupo de individuos, la mayoria nifios.
Poniendo al dialos experimentos del Dr. Diaz-Ungria,
creemos que lamoscadoméstica pudo haber jugadoun
eventual papel como diseminadora y contaminadora
del T cruzi contenido en las heces de los vectores
o de reservorios domésticos o peri-domiciliarios
como el perro, murciélagos, o ratas, a pesar de no
haberse hecho la observacion, ni un estudio actual
dirigido en este sentido. La expresién patolégica
mas grave de la enfermedad de Chagas agudo es
la miocarditis chagésica. Se hace un recordatorio
de sus caracteristicas, patologia y algunos aspectos
de su patogenia. La presencia de estos brotes
ha movilizado investigadores, epidemiélogos y
autoridades sanitarias quienes han tomado medidas
no solo de prevencion sino acciones a seguir en caso
de nuevos brotes.
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